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Bronhopneumopatia obstructivă cronică (BPOC) este 
una din cauzele principale (deşi subestimată) de morbiditate 
şi mortalitate în toată lumea. Prevalenţa BPOC în populaţia 
generală este ≈ 1%, iar în populaţia în vârstă de 40 ani şi mai 
mare depăşeşte valoarea de 10%. Se prognozează că în anul 
2020 această afecţiune va deveni a treia cauză majoră de deces 
şi se va situa pe locul cinci din punct de vedere al costurilor la 
nivel mondial. Din toate maladiile comparabile între ele în ce 
priveşte morbiditatea, mortalitatea şi costul pentru societate nu 
există nici una mai subapreciată şi neglijată de către sistemul 
de ocrotire a sănătăţii decât BPOC [23, 37].
Odată cu progresarea obstrucţiei bronşice în BPOC se de-
teriorează şi hemodinalica în circuitul mic: creşte rezistenţa 
vasculară, se instalează hipertensiunea pulmonară precapilară 
ce duce la dezvoltarea şi decompensarea ulterioară a cordului 
pulmonar cronic (CPC) [112].
Mărirea rezistenţei vasculare este cauzată de spasmul şi re-
modelarea vaselor pulmonare (hipertrofia stratului muscular 
al arterelor şi fibroza intimei) provocate de hipoxia alveolară şi 
hipoxemia cronică [9, 17, 73]. Studii recente au demonstrat că 
remodelarea vaselor pulmonare poate să coreleze cu gradul de 
inflamaţie din căile respiratorii de calibru mic [69, 73]. Poate fi 
şi un proces inflamator în vase, similar cu cel din căile aeriene 
şi, evident, o disfuncţie endotelială [37]. Hipercapnia şi acidoza 
au un efect vasoconstrictiv slab, dar potentează acţiunea hipo-
xiei. În producerea hipertensiunii pulmonare pot fi implicate 
şi alte mecanisme: hiperinflaţia alveolară, mărirea vâscozităţii 
sanguine, micşorarea patului vascular în emfizemul pulmonar, 
creşterea volumului de sânge circulant etc. [53, 112].
Conform unor autori, hipertensiunea pulmonară se carac-
terizează prin mărirea în repaus a presiunii sistolice din artera 
pulmonară mai mult de 30 mm Hg şi a celei medii – mai mult 
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Rezumat
În articol este pusă în discuţie oportunitatea corijării dereglărilor hemodinamicii pulmonare în bronhopneumopatia obstructivă cronică cu 
medicamente din diverse grupe: metilxantine, β2-adrenomimetice, diuretice, glicozide cardiace, anticoagulante, vasodilatatoare, almitrina, 
statine, precum şi prin aplicarea metodelor nemedicamentoase: sângerare, oxigenoterapie, intervenţii chirurgicale.
Summary
The article deals with the correction of pulmonary haemodynamics changes in chronic obstructive pulmonary disease with drugs from 
different groups (methylxanthines, β2-adrenergic agonists, diuretics, cardiac glicosides, anticoagulants, vasodilators, almitrine, statins), 
as well as by using non-medicamentous methods (bloodletting, oxygen therapy, surgical treatment).
de 20 mm Hg [75, 93, 104]. Alţii consideră, că hipertensiunea 
pulmonară precapilară se defineşte printr-o presiune mede 
din artera pulmonară peste 25 mm Hg în repaus sau peste 30 
mm Hg la efort fizic şi presiunea din capilarele pulmonare ≤ 
15 mm Hg [15, 64, 78]. La persoanele sănătoase presiunea 
medie din artera pulmonară în repaus nu depăşeşte valoarea 
de 20 mm Hg [22].
Progresarea BPOC şi a hipertensiunii pulmonare duce la hi-
pertrofia şi/sau dilatarea ventriculului drept, deci, la dezvoltarea 
CPC iniţial compensat, iar ulterior – decompensat [37, 112].
Obiectivele corijării dereglărilor hemodinamicii pulmo-
nare în BPOC sunt: a) reducerea postsarcinii ventriculului 
drept prin micşorarea rezistenţei vasculare pulmonare şi 
a hipertensiunii în circuitul mic; b) terapia insuficienţei 
cardiace drepte în cazurile când ea s-a instalat. Pentru rea-
lizarea acestor obiective au fost încercate mai multe metode 
de abordare a pacientului: tratarea bolii de bază (BPOC), 
generatoare a dereglărilor hemodinamicii pulmonare, 
utilizarea oxigenoterapiei, metilxantinelor, β2-adrenomi-
meticelor, diureticelor, glicozidelor cardiace, sângerării, 
anticoagulantelor, vasodilatatoarelor, almitrinei, statinelor, 
intervenţiilor chirurgicale.
Tratamentul BPOC
Tratarea BPOC urmăreşte: combaterea episoadelor de 
acutizare (antibiotice), ameliorarea ventilaţiei pulmonare 
prin administrarea de bronhodilatatoare (betamimetice, an-
ticolinergice, metilxantine)  şi corticosteroizi (combaterea 
sindromului obstructiv de natură inflamatorie), fluidifierea 
secreţiilor bronşice.
Faptul acţiunii benefice a măririi permeabilităţii bronhiilor 
şi ameliorării ventilaţiei pulmonare asupra hemodinamicii în 
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circuitul mic a fost demonstrat de noi într-un studiu precedent 
pe un lot constituit din 21 pacienţi cu BPOC şi hipertensiune 
pulmonară [97]. Tuturor bolnavilor li s-a administrat Bromură 
de ipratropium (Atrovent, produs de firma Boehringer Ingelhe-
im, Germania) câte 2 puffuri de 4 ori pe zi, timp de 2 săptămâni. 
Medicamentul a îmbunătăţit permeabilitatea bronhiilor, mărind 
volumul expirator maxim în 1 sec (VEMS). A crescut şi capacitatea 
vitală a plămânilor. Pe lângă aceasta tratamentul cu Bromură de 
ipratropium a dus la micşorarea presiunii din artera pulmonară 
(PAP) optimizând în aşa mod hemodinamica din circuitul mic. 
Deoarece medicamentul, administrat prin inhalare acţionează 
predominant local, în bronhii, şi nu are efecte sistemice [58] sau 
directe asupra circulaţiei sanguine pulmonare [108], se poate afir-
ma că hemodinamica s-a ameliorat graţie bronhodilatării.
Deşi tratarea BPOC joacă un rol primordial în ameliorarea 
circulaţiei sanguine, nu mai puţin importantă este şi corijarea 
nemijlocită a hemodinamicii pulmonare.
Oxigenoterapia
Ţinând cont de faptul că rezultatul final al insuficienţei respira-
torii şi al deteriorării hemodinamicii în BPOC este hipoxia tisulară, 
sunt fireşti încercările de a trata bolnavii cu oxigen. Altă premisă 
pentru aplicarea oxigenoterapiei este faptul că la baza schimbărilor 
structurale şi funcţionale ale hemodinamicii stă hipoxia.
Oxigenul (O2) a fost descoperit de J. Pristley în anul 1772, iar 
rolul lui fiziologic a fost elucidat de A. Lavoisier în 1778. În anul 
1780 medicul francez F. Chaussier a folosit O2 pentru prima dată 
în tratamentul bolnavilor cu dispnee şi nou-născuţilor cu cianoză. 
Deşi O2 a fost descoperit şi se aplică în medicină mai mult de 200 
de ani, eficacitatea tratamentului BPOC şi a corijării dereglărilor 
hemodinamicii cu acest gaz a fost studiată mai profund şi multi-
lateral doar pe parcursul ultimelor 3-4 decenii [112].
La pacienţii cu BPOC complicată cu cord pulmonar cronic 
oxigenoterapia contribuie la micşorarea rezistenţei vasculare 
pulmonare şi PAP, ameliorarea funcţiei cordului drept atât în 
repaus, cât şi la efort fizic [53, 104]. Ameliorarea modestă a he-
modinamicii pulmonare, care poate fi observată în cure scurte 
de tratament cu oxigen sau în experienţe acute, devine evidentă 
în tratamentul de durată (nu mai puţin de 4-6 săptămâni), când 
respiraţia continuă cu acest gaz (cu un debit de 2-3 l/min de 
O2) depăşeşte valoarea de 15-17 ore/zi [9, 40, 53].
Oxigenoterapia ameliorează pronosticul, calitatea şi durata 
vieţii pacienţilor cu BPOC şi cord pulmonar cronic, statusul 
lor neuropsihic şi somnul, diminuează dispneea şi măreşte 
toleranţa la efort fizic [112].
Oxigenoterapia cronică se poate efectua la domiciliu fie prin 
concentratoare, fie prin rezervoare portabile de oxigen lichid.
Oxigenoterapia cronică este indicată pacienţilor cu presiunea 
parţială a O2 din sângele arterial (PaO2) ≤ 50-60 mm Hg sau satu-
raţia cu O2 a sângelui arterial ≤ 80%, hematocritul ≥ 55%.
Metilxantinele
Metilxantinele, deşi sunt bronhodilatatoare certe ce pot ameli-
ora permeabilitatea bronhiilor şi ventilaţia pulmonară, acţionează 
benefic şi asupra hemodinamicii pulmonare în BPOC [59].
N. A. Zimmerman a relatat în anul 1951 că teofilina, intro-
dusă intravenos în doză de 0,5 g, scade PAP la bolnavii cu astm 
bonşic şi cord pulmonar.
La pacienţii cu BPOC şi cord pulmonar teofilina dilată 
arteriolele pulmonare şi scade PAP, măreşte debitul cardiac şi 
fracţia de ejecţie a ambilor ventricule. Dar, la unii bolnavi, sub 
influenţa teofilinei PAP poate să rămână neschimbată sau chiar 
să crească. Aceasta se explică prin faptul că metilxantinele, pe 
lângă efectul vasodilatator, au şi acţiune de stimulare a contrac-
ţiilor cardiace. Probabil, că valoarea PAP în administrarea me-
tilxantinelor depinde de corelarea dintre gradul de modificare 
a tonusului vascular şi al debitului cardiac [62, 112].
Pe lângă bronhodilataţie şi acţiune asupra hemodinamicii 
pulmonare, metilxantinele stimulează centrul respirator [85], 
ameliorează clearance-ul mucociliar [125], au proprietăţi 
diuretice, pot ameliora funcţia musculaturii respiratorii atât 
la subiecţii sănătoşi [92] cât şi la cei cu BPOC [71] şi măresc 
contractilitatea diafragmului, în special în condiţii de hipoxie 
sau oboseală musculară [24, 64].
Beta2-adrenomimeticele
Beta2-adrenomimeticele, ca şi metilxantinele, sunt folosite 
pe larg în calitate de bronhodilatatoare,  dar au capacitatea de a 
ameliora şi hemodinamica pulmonară deteriorată în BPOC.
Terbutalina micşorează rezistenţa vasculară pulmonară, 
atât în repaus, cât şi la efort fizic, scade sau nu modifică PAP şi 
presiunea din capilarele pulmonare, măreşte debitul cardiac şi 
fracţia de ejecţie a ventriculului drept şi stâng, scade volumul 
tele-diastolic a ambilor ventriculi, ameliorează transportul 
oxigenului spre organe şi ţesuturi, nemodificând esenţial oxi-
genarea sângelui arterial [53, 112]. Mărirea dozei preparatului 
sporeşte efectul lui asupra hemodinamicii pulmonare. Salbu-
tamolul, fenoterolul şi pirbuterolul au un efect asemănător cu 
cel al terbutalinei [90, 101, 105, 112].
Diureticele
Retenţia hidrosalină, care se observă la pacienţii cu BPOC 
şi cord pulmonar cronic decompensat, duce nu numai la dez-
voltarea hipervolemiei şi a edemelor periferice, dar şi la acu-
mularea de lichid în organele parenchimatoase, inclusiv şi în 
plămâni. Apa extravasculară pulmonară sporeşte rigiditatea 
acestui organ, deteriorarea metabolismului gazos, măreşte 
rezistenţa vasculară pulmonară şi contribuie la progresarea 
dereglării hemodinamicii. În consecinţă creşte retenţia hidro-
salină. Acest cerc vicios poate fi rupt de diuretice. Ele reduc 
volumul de sânge circulant, expansiunea volemică şi edemele 
periferice, ameliorează performanţa ventriculară, reduc apa 
extravasculară pulmonară şi eventual îmbunătăţesc schimburile 
gazoase pulmonare. Sub influenţa diureticelor se micşorează 
rezistenţa vasculară pulmonară şi PAP, iar debitul cardiac nu 
se modifică esenţial [б, 35, 63, 112].
P. N. Mathur şi col. [60] au studiat acţiunea diureticelor 
în diverse faze de evoluţie ale CPC şi au constatat, că ele sunt 
indicate numai în faza de decompensare.
Sunt interesante rezultatele studiului efectuat de I. Gertz şi 
col. [35] care au demonstrat că administrarea de durată mare 
(de la 2 săptămâni până la 6 luni) a furosemidei în doze mari 
(120-250 mg/zi) nu numai că nu a mărit, ci din contra, a mic-
şorat hematocritul cu 8%.
În tratamentul CPC decompensat se utilizează diuretice de 
ansă (furosemid sau acid etacrinic) şi antialdosteronice (spi-
ronolactonă), sau alte diuretice care economisesc potasiu. A 
fost observat şi efectul pozitiv al tratamentului cu indapamid 
al pacienţilor cu CPC timp de 3 săptămâni [112].
La bolnavii cu BPOC şi cord pulmonar cronic tratamentul cu 
diuretice se va face cu precauţie. Un tratament prea drastic riscă 
să provoace hemoconcentraţie – care la bolnavii deja poliglobulici 
poate favoriza accidente trombotice; alcaloza hipocloremică poate 
induce depresie semnificativă a centrului respirator şi agravarea 
insuficienţei respiratorii [63]. Pe lângă aceasta, hipopotasemia 
poate favoriza suplimentar tulburările de ritm.
Mai des se utilizează diureticele de ansă (furosemid sau acid 
etacrinic) şi antialdosteronicele (spironolactonă).
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Glicozidele cardiace
Glicozidele cardiace au început să fie folosite pe larg în 
tratamentul insuficienţei cardiace după ce W. Withering a 
descris în anul 1785 acţiunea lor pe miocard. În tratamentul 
CPC se recurgea la aceste medicamente pe parcursul a câtorva 
decenii [112]. 
În prezent se consideră că administrarea glicozidelor car-
diace în CPC nu este justificată în absenţa şi insuficienţei ven-
triculului stâng [53]. P. N. Mathur şi col. [61] au demonstrat 
că digoxina în CPC măreşte fracţia de ejecţie a ventriculului 
drept numai în acele cazuri, când creşte şi fracţia de ejecţie a 
ventriculului stâng, iniţial scăzută.
Efectul inotrop relativ mic pe ventriculul drept poate fi 
explicat prin faptul, că decompensarea CPC nu este, de obicei, 
însoţită de o scădere importantă a contractilităţii ventriculului 
drept şi a debitului cardiac [12, 122, 123]. Pe lângă aceasta, ma-
joritatea pacienţilor cu BPOC şi CPC rămân în ritm sinusal, în 
care eficacitatea digitalei este modestă.
De remarcat toxicitatea înaltă a glicozidelor cardiace în 
CPC, datorită hipoxiei miocardice şi eventual depleţiei de 
potasiu [112].
Dozele de glicozide cardiace trebuie să fie relativ mici (0,25 
mg digoxină de 5-6 ori pe săptămână), urmărindu-se eventu-
alele semne de supradozaj.
Sângerarea
Sângerarea este indicată bolnavilor cu BPOC şi CPC decom-
pensat, la care în consecinţa hipoxemiei cronice s-a dezvoltat o 
poliglobulie secundară marcată. Corecţia policitemiei induce 
scăderea vâscozităţii sanguine, a rezistenţei vasculare pulmonare 
şi a PAP. C. Macarie şi D. D. Ionescu [54] recomandă sângerarea 
în CPC, în care hematocritul depăşeşte valoarea de 55%, iar hemo-
globina este mai mare de 180 g/l. Micşorarea hematocritului până 
la 50% ameliorează indicii hemodinamici atât în repaus, cât şi la 
efort fizic [53]. Se consideră, că valoarea optimă a hematocritului 
care trebuie atinsă este de 38-45% [112]. Reducerea vâscozităţii 
sanguine şi a hematocritului prin sângerări şi hemodiluţii repe-
tate influenţează benefic nu numai asupra hemodinamicii, dar şi 
ameliorează metabolismul gazos şi toleranţa pacienţilor cu BPOC 
şi hipertensiune pulmonară la efort fizic [14, 69]. Metoda de sân-
gerare este următoarea: se puncţionează o venă de la plica cotului 
extrăgându-se 350-400 ml sânge. Sângerările pot fi repetate în 
condiţii de ambulatoriu, la un interval de 4-6 săptămâni.
Anticoagulantele
În exacerbarea BPOC şi decompensarea CPC creşte riscul 
de formare de trombi în circuitul mic [42]. I. P. Zamotaev 
[121], analizând rezultatele necropsiei, a constatat schimbări 
trombotice în artera pulmonară în 39,2% de cazuri de CPC cu 
insuficienţă cardiacă. J. M. Polu şi col. [83] consideră, că factorii 
care contribuie la tromboză sunt: poliglobulia, care se asociază 
des cu hiperfibrinemie şi trombocitoza. În geneza acestei com-
plicaţii poate avea o importanţă şi tratamentul neadecvat cu 
diuretice. În pofida celor expuse, anticoagulantele nu prezintă 
o medicaţie de rutină în CPC secundar BPOC. La ele se va 
recurge numai în cazurile de risc major de formare de trombi 
în circuitul mic. Anticoagulantele ameliorează microcirculaţia, 
dar nu influenţează indicii hemodinamicii pulmonare. Medi-
camentele de elecţiune sunt heparina şi nadroparina, deoarece 
ele pot fi dozate uşor.
Vasodilatatoarele
Interesul faţă de vasodilatatoare a apărut după comunica-
rea lui D. A. Majid şi col. [56] despre tratamentul cu succes cu 
phentolamină a insuficienţei cardiace refractare în cardiopatia 
ischemică. Medicamentele cu capacitatea de a dilata vasele au 
suscitat mari speranţe de o terapie eficientă a CPC. A fost stu-
diat şi în prezent continuă să fie investigat efectul diverselor 
medicamente cu acţiune vasodilatatoare.
Alfa-adrenoblocantele. Conform studiului lui L. Gould şi 
col. [38] pe un lot de 10 pacienţi cu CPC phentolamina micşo-
rează rezistenţa vasculară pulmonară şi PAP, dar nu modifică 
esenţial presiunea din circuitul mare, frecvenţa contracţiilor 
cardiace şi debitul cardiac. W. Van Maighem şi col. [99] au 
relatat despre rezultatele pozitive obţinute de ei în tratamentul 
bronşitei cronice obstructive cu phentolamină pe parcursul a 
4 săptămâni. Prazosinul şi urapidilul, de asemenea, produc 
dilatarea arteriolelor din circuitul mic, scad rezistenţa vascu-
lară şi PAP şi măresc debitul cardiac [2, 100]. Cu toate că au 
acţiune pozitivă, alfa-adrenoblocantele nu sunt recomandate 
în tratamentul BPOC complicate cu hipertensiune pulmonară 
secundară din cauza efectelor adverse potenţiale şi în primul 
rând a hipotensiunii arteriale sistemice.
Ganglioblocantele, cunoscute din anii ’40 ai secolului tre-
cut, au fost primele remedii hipotensive efective. Deja după anul 
1950 se ştia, că aceste medicamente pot ameliora hemodinami-
ca pulmonară în BPOC complicată cu hipertensiune pulmonară 
[6]. Ganglioblocantele au acţiune arteriolo- şi venodilatatoare 
marcată, ce duce la scăderea PAP. Dar, debitul cardiac poate 
scădea, rămâne neschimbat sau creşte în dependenţă de volu-
mul sângelui circulant şi de alţi factori [112].
Ţinând cont de faptul că ganglioblocantele sunt greu de 
dozat (se administrează în doze crescânde pentru a evita hipo-
tensiunea arterială sistemică) şi au şi efecte secundare, aceste 
droguri nu se folosesc în tratamentul hipertensiunii pulmonare 
la pacienţii cu BPOC.
Hidralazina este un vasodilatator direct arteriolar. La 
pacienţii cu BPOC şi CPC acest drog scade rezistenţa vascu-
lară pulmonară, măreşte debitul cardiac şi fracţia de ejecţie 
a ambilor ventriculi, nemodificând esenţial PAP, presiunea 
sistemică şi frecvenţa contracţiilor cardiace [16]. Dar, la unii 
bolnavi, hidralazina poate produce vasodilatare predominant 
sistemică cu creşterea debitului cardiac şi mărirea PAP [106]. 
Medicamentul nu măreşte toleranţa pacienţilor la efortul fizic 
[28]. Pe lângă aceasta, hidralazina are şi efecte secundare, pro-
ducând anemie, leucopenie, tremor, parestezii, polineuropatii, 
intoleranţă digestivă, febră şi sindrom lupic (la administrarea 
de durată în doze mai mari de 200 mg/zi) [106, 112].
Metildopa, medicament antihipertensiv cu acţiune cen-
trală, administrat pacienţilor cu BPOC, complicată cu CPC, în 
doză de 750 mg/zi reduce uşor rezistenţa vasculară pulmonară 
atât în stare de repaus, cât şi la efort fizic [29]. Dar, hipoten-
siunea ortostatică potenţială limitează doza preparatului, care 
poate fi administrată [53].
Antagoniştii de calciu. Eficacitatea corijării cu antagonişti 
de calciu a dereglărilor hemodinamicii în BPOC a fost studiată 
de mai mulţi autori.
Se ştie, că nifedipina în BPOC şi hipertensiune precapilară 
în circuitul mic scade rezistenţa vasculară pulmonară. PAP se 
micşorează sau rămâne neschimbată, deoarece debitul cardiac 
se măreşte. Aceste efecte se observă atât în stare de repaus, cât 
şi la efort fizic [9, 112].
C. Mélot şi col. [68] au constatat la bolnavii cu BPOC com-
plicată cu hipertensiune pulmonară diminuarea PaO2 după 
administrarea sublinguală a 20 mg de nifedipină. Acest efect 
poate fi explicat prin faptul că preparatul, cauzând vasodilataţie, 
duce la deteriorarea raportului ventilaţie/perfuzie. Alţi autori nu 
34 Nr. 5 (38), 2009    •   Arta Medica
au observat o schimbare esenţială a valorilor gazelor sanguine 
sub influenţa nifedipinei şi au demonstrat, că acest medicament 
măreşte volumul de O2 transportat de către sângele arterial spre 
ţesuturile organismului în consecinţa creşterii debitului cardiac 
[96]. Acţiunea pozitivă asupra hemodinamicii pulmonare şi efi-
cienţa tratamentului cu nifedipină a BPOC, complicate cu CPC, 
a fost oglindită şi în alte lucrări [89, 111, 113, 114]. De remarcat, 
că acţiunea pozitivă a nifedipinei în probă acută nu poate prezice 
beneficiul tratamentului de durată cu acest medicament [96].
Verapamilul şi diltiazemul, deşi fac parte din aceeaşi grupă de 
medicamente ca şi nifedipina, au o acţiune asupra hemodinamicii 
în BPOC, complicată cu CPC, ce diferă de cea a nifedipinei. În timp 
ce nifedipina măreşte debitul cardiac, verapamilul micşorează mai 
des acest indice sau nu-l modifică. Aceasta se explică prin faptul, 
că nifedipina are o acţiune vasodilatatoare mai pronunţată şi nu 
influenţează contractilitatea miocardului, iar verapamilul poate 
micşora forţa de contracţie a muşchiului cardiac, în timp ce efectul 
vasodilatator este cu mult mai modest. Mecanismul de acţiune al 
diltiazemului ocupă o poziţie intermediară dintre cea a nifedipinei 
şi verapamilului [34, 112]. Au fost demonstrate rezultate pozitive 
ale tratamentului dereglărilor hemodinamicii pulmonare în BPOC 
cu diltiazem [19, 20].
I. W. Franz şi col. [30] au studiat efectul amlodipinei, un 
alt antagonist al calciului, asupra hemodinamicii pulmonare 
în BPOC şi au demonstrat că acest medicament, administrat 
în doză de 10 mg/zi, scade rezistenţa vasculară şi PAP şi ame-
liorează funcţia cordului la efort fizic, nemodificând valorile 
gazelor sanguine. Aceşti autori au ajuns la concluzia că amlo-
dipina este un vasodilatator pulmonar efectiv.
Nitraţii reprezintă unele din cele mai vechi şi mai bine studiate 
medicamente folosite în cardiologie. Ele au capacitatea de a dilata 
arteriolele şi venele, dar predomină venodilataţia [1]. La pacienţii 
cu BPOC şi hipertensiune pulmonară nitroglicerina micşorează 
considerabil rezistenţa vasculară şi PAP, nemodificând important 
presiunea arterială sistemică [11, 31, 120]. Dar, debitul cardiac 
poate să crească [109], să scadă [11], sau să rămână neschimbat 
[124]. Acest fenomen poate fi explicat prin dependenţa schimbării 
debitului cardiac de volumul sângelui circulant iniţial. Atunci când 
acest indice este mărit, precum se observă în CPC decompensat, 
presarcina ventriculului drept, deşi scade sub influenţa nitraţilor, 
valoarea ei rămâne totuşi suficientă pentru ca scăderea postsar-
cinii să ducă la mărirea debitului cardiac [109]. Iar la pacienţii cu 
volumul sanguin circulant scăzut medicamentele din acest grup 
micşorează debitul cardiac [54]. R. Matthay şi H. Berger [63] 
consideră că nitraţii nu pot fi utili în tratamentul pacienţilor cu 
BPOC şi hipertensiune pulmonară, deoarece pot diminua PaO2. 
Alţi autori sunt de părere contrară şi au demonstrat, că nitraţii nu 
modifică esenţial oxigenarea sângelui arterial, iar creşterea debi-
tului cardiac duce la mărirea volumului de O2 transportat de către 
sângele arterial spre organe şi ţesuturi [11, 31, 112]. Au fost relatate 
rezultate pozitive ale tratamentului bolnavilor cu BPOC şi CPC 
decompensat cu forme retard ale nitraţilor [115].
Molsidomina şi nitroprusiatul de sodiu au o acţiune ase-
mănătoare cu nitroglicerina. Dar, nitroprusiatul de sodiu nu 
poate fi folosit în tratamentul CPC deoarece, având o acţiune 
de scurtă durată, necesită administrare continuă intravenoasă 
monitorizată [112].
Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei. Rezul-
tatele studiilor acţiunii inhibitorilor enzimei de conversie a 
angiotensinei în BPOC, complicată cu hipertensiune pulmo-
nară, sunt controversate.
C. M. Burke şi col. [18] au demonstrat că tratamentul paci-
enţilor cu BPOC şi hipoxemie severă cu captopril, administrat 
în doză de 25 mg de 3 ori/zi, reduce considerabil rezistenţa 
vasculară şi PAP, mărind debitul cardiac şi volumul de O2 
transportat de către sângele arterial spre organe şi ţesuturi şi 
nemodificând PaO2. Rezultate pozitive în corijarea dereglărilor 
hemodinamicii centrale şi celei periferice la bolnavii cu BPOC 
cu captopril au fost demonstrate şi în altă publicaţie [98].
J. Zielinski şi col. [107] au studiat efectul acut al captoprilului 
în BPOC şi hipertensiune pulmonară. Peste 90 de minute după 
administrarea per os a preparatului în doză de 25 mg presiunea 
arterială sistemică s-a micşorat, iar PAP, rezistenţa vasculară 
pulmonară, frecvenţa respiraţiilor, ventilaţia de repaus/minut şi 
metabolismul gazos nu s-au modificat esenţial. Într-un studiu 
similar, pe aceeaşi categorie de pacienţi, J. B. Neilly şi col. [76] nu 
au observat efect pozitiv al enalaprilului asupra hemodinamicii 
pulmonare. Acelaşi rezultat l-au obţinut şi J. Pérez-Calvo şi col. 
[82], care au investigat efectul tratamentului timp de 6 luni cu 
enalapril asupra pacienţilor cu BPOC şi CPC. Medicamentul nu a 
sporit toleranţa bolnavilor la efortul fizic şi nu a ameliorat funcţia 
ventriculului drept, dar a prevenit deteriorarea funcţiei sistolice 
a cordului drept. În aceeaşi ordine de idei alţi autori au obţinut 
rezultate pozitive. În studiul lui G. P. Vasilenko şi col. [119] trata-
mentul pacienţilor cu BPOC, combinată cu CPC, a contribuit la 
micşorarea PAP şi presiunii arteriale sistemice, precum şi a debi-
tului cardiac în tipul hipercinetic al hemodinamicii. Toleranţa la 
efort fizic şi parametrii electrocardiografici s-au ameliorat. Aceşti 
cercetătorii au ajuns la concluzia, că enalaprilul este un remediu 
efectiv pentru tratamentul CPC.
Antagoniştii receptorilor de angiotensină II. În studiul 
lui D. G. Kiely şi col. [50], la pacienţii cu BPOC şi hipertensi-
une pulmonară losartanul, administrat per os în doză de  50 
mg, a micşorat atât PAP, cât şi şi presiunea arterială sistemică, 
rezistenţa vasculară pulmonară şi sistemică şi a mărit debitul 
cardiac, iar concentraţia aldosteronului din sânge a diminuat-o 
considerabil. Aceşti autori consideră că antagoniştii selectivi de 
tip 1 ai receptorilor de angiotensină II exercită un efect benefic 
asupra hemodinamicii pulmonare şi statusului endocrin şi pot 
fi utili în tratamentul CPC de etiologie hipoxică. Despre efi-
cacitatea losartanului în corijarea dereglărilor hemodinamicii 
pulmonare în BPOC au relatat şi alţi autori [110, 117, 118]. 
În schimb, aceste rezultate nu au putut fi confirmate de N. 
W. Morrell şi col. [70]. În studiul lor tratamentul pacienţilor cu 
BPOC, asociată cu hipertensiune pulmonară cu losartan, nu 
s-a soldat cu schimbarea indicilor ecocardiografici, toleranţei 
la efort fizic sau a simptomelor respiratorii.
Oxidul nitric (NO). Există date ample şi certe despre ro-
lul major al NO în reglarea tonusului vascular şi remodelarea 
vaselor din circuitul mic normal şi deteriorat [81]. NO con-
tribuie esenţial la menţinerea tonusului normal jos al vaselor 
pulmonare [94], iar disfuncţia de producere a NO endotelial a 
fost documentată în BPOC [26, 79].
Inhalarea NO, care este un vasodilatator pulmonar selectiv 
[80], reduce rezistenţa vasculară şi hipertensiunea pulmonară, 
ameliorând metabolismul gazos la pacienţii cu BPOC în stare 
de repaus şi la efort fizic [43, 87]. După părerea lui H. Marri-
ott şi T. Higenbottam [57] inhalarea de NO poate fi folosită în 
tratamentul dereglărilor hemodinamicii pulmonare la pacienţii 
cu BPOC. Nici Y. Katayama şi col. [49] nu au putut confirma 
efectul benefic al inhalării NO asupra metabolismului gazos la 
subiecţii sănătoşi şi pacienţii cu BPOC, deoarece în studiul lor 
PaO2 nu s-a modificat. Nu s-a modificat nici debitul cardiac. La 
aceeaşi concluzie a ajuns şi F. Baigorri cu col. [7].
NO inhalat are o acţiune de dilatare a vaselor pulmonare mai 
pronunţată decât O2 [8], dar poate diminua PaO2 [25]. Ţinând 
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cont de aceasta, K. Vonbank şi col. [103] au studiat eficacitatea 
tratamentului de durată (timp 3 luni) cu NO în combinaţie cu O2 
a pacienţilor cu BPOC şi hipertensiune pulmonară. Autorii au 
constatat, că terapia cu NO+O2, în comparaţie cu tratamentul doar 
cu O2, contribuie la o micşorare mai vădită a rezistenţei vasculare 
şi a PAP, la creşterea debitului cardiac şi nu provoacă hipoxemie 
sau schimbări în hemodinamica sistemică.
Combinarea NO cu dobutamină în probă acută a cauzat 
mărirea debitului cardiac şi a PaO2 fără a modifica valoarea PAP 
în hipertensiunea arterială pulmonară secundară [102].
În pofida rezultatelor optimiste tratamentul dereglărilor he-
modinamicii pulmonare în BPOC cu NO în prezent nu poate fi 
recomandat din cauza problemelor tehnologice şi toxicologice 
nerezolvate [22].
Prostaglandinele. În experienţe pe câini a fost demonstrat, 
că prostaciclina (PGI2) dilată vasele sanguine pulmonare şi sis-
temice [48]. La pacienţii cu BPOC şi hipertensiune pulmonară 
prostaciclina micşorează rezistenţa vasculară şi PAP, măreţe 
debitul cardiac, dar poate diminua PaO2 [4, 47, 65]. M. J. Hege-
wald şi C. G. Elliott [41] au raportat despre rezultatele pozitive 
ale tratamentului de durată (timp de 2 ani) cu prostaciclină 
(iloprost în inhalaţii câte 5 μg de 6 ori/zi) al unui pacient cu 
BPOC complicată cu hipertensiune pulmonară severă.
Produce vasodilatare şi prostaglandina E1 (PGE1). R. Naeije 
şi col. [72] au observat scăderea PAP cu 20% şi celei sistemica 
cu 7%, creşterea debitului cardiac şi a transportului de O2 de 
către sângele arterial spre organe şi ţesuturi după administra-
rea PGE1 în doză de 0,02 mkg/(kg x min) bolnavilor cu BPOC. 
PaO2 a rămas neschimbată. Mărirea dozei preparatului până la 
0,04 mkg/ (kg x min) a diminuat PAP cu 24% şi cea sistemica 
cu 14%. Rezultate similare au obţinut şi alţi autori [27].
Inhibitorii fosfodiesterazei. Sildenafilul inhibă selectiv 
fosfodiesteraza de tip 5, responsabilă de degradarea guano-
zinmonofosfatului ciclic, mărirea concentraţiei căruia produce 
dilatarea vaselor, inclusiv celor pulmonare [32, 84].
În ultimii ani s-a demonstrat că sildenafilul este un medicament de 
perspectivă în tratamentul hiprtensiunii pulmonare esenţiale [32, 45, 
77]. Ţinând cont de acest fapt, se fac încercări de a corija cu sildenafil 
şi dereglările hemodinamicii pulmonare în BPOC [74].
H. A. Ghofrani şi col. [36] au demonstrat într-un studiu pe 14 
alpinişti voluntari sănătoşi, că sildenafilul micşorează hipertensiu-
nea pulmonară hipoxică, măreşte toleranţa la efort fizic în condiţii 
de hipoxie severă la altitudine mare şi nu influenţează metabolis-
mul gazos. S. Alp şi col. [3] au studiat pe un lot de 6 pacienţi cu 
BPOC severă acţiunea sildenafilului administrat intravenos (50 
mg) şi ulterior per os (câte 50 mg de 2 ori pe zi) timp de 3 luni 
şi au demonstrat că preparatul scade PAP atât la administrarea 
intravenoasă, cât şi la cea orală. Efectul benefic al sildenafilului 
asupra hemodinamicii pulmonare deteriorate în BPOC a fost 
elucidat şi de alţi cercetători [55, 91], în studiile cărora drogul a 
fost bine tolerat de către bolnavi şi nu a produs efecte adverse în 
administrarea de scurtă sau de lungă durată. Acest medicament 
are şi capacitatea de a atenua la bolnavii cu BPOC sporirea hi-
pertensiunii pulmonare la efortul fizic [44], iar în unele cazuri şi 
de a mări modest volumul expirator maxim în 1 secundă [24]. 
Contrar rezultatelor acestor studii, în investigaţia lui H. Rietema 
şi col. [86], sildenafilul administrat pacienţilor cu BPOC stabilă 
în doză de 50 mg/zi timp de 12 săptămâni nu a influenţat debitul 
cardiac şi toleranţa la efort fizic.
Antagoniştii receptorilor de endotelină. Endotelina-1 este 
un vasoconstrictor endogen, ce poate provoca hipertensiunea 
arterială pulmonară şi remodelarea vaselor sanguine pulmo-
nare. De rând cu aceasta posedă şi efect proinflamator. 
Bosentanul este un antagonist neselectiv al receptorilor de 
endotelină A şi B ce poate ameliora hemodinamica pulmo-
nară, mări toleranţa la efort fizic şi supravieţuirea pacienţilor 
cu hipertensiune pulmonară esenţială [21, 66, 88]. Rezultate 
pozitive au fost obţinute şi în tratamentul bolnavilor cu această 
patologie cu antagonişti selectivi ai receptorilor de endotelină 
ETA: sitaxentan şi ambrisentan [33, 51].
Eficacitatea tratamentului hipertensiunii pulmonare esen-
ţiale cu antagoniştii receptorilor de endotelină trezeşte interes 
faţă de posibilitatea de a folosi aceste medicamente pentru co-
rijarea dereglărilor hemodinamicii pulmonare în BPOC [74].
Într-un studiu recent s-a raportat că tratamentul cu bosentan 
nu a ameliorat toleranţa la efort fizic şi statusul funcţional al paci-
enţilor cu BPOC şi a contribuit la accentuarea hipoxemiei [95].
Bosentanul, ambrisentanul şi sitaxsentanul se metabolizează 
în ficat şi pot provoca mărirea aminotransferazelor [45, 46].
Din datele prezentate reiese, că fiecare vasodilatator are o ac-
ţiune deosebită asupra hemodinamicii pulmonare în BPOC. În 
unele cazuri, preparatele din aceeaşi grupă au o acţiune diferită 
asupra circulaţiei sanguine, precum, de exemplu, verapamilul şi 
nifedipina. Mai mult ca atât, chiar unul şi acelaşi medicament 
poate influenţa divers hemodinamica. Prin urmare, nitrogli-
ceruna poate mări sau micşora debitul cardiac în dependenţă 
de starea iniţială a hemodinamicii. Şi totuşi, drogurile din 
aceeaşi grupă au şi acţiune asemănătoare. Vasodilatatoarele de 
tip arterial micşorează rezistenţa vasculară pulmonară, măresc 
considerabil debitul cardiac şi scad doar moderat PAP. Vasodila-
tatoarele de tip venos (nitraţii) şi arterio-venos micşorează atât 
presarcina cât şi postsarcina, ceea ce se soldează cu micşorarea 
considerabilă a PAP. Schimbarea debitului cardiac va depinde 
de corelaţia modificării pre- şi postsarcinii.
La mulţi pacienţi vasodilatatoarele (în deosebi de tip venos 
şi artereo-venos şi mai puţin – de tip arterial) pot diminua PaO2. 
Acest fapt este punctul de pornire în discuţiile despre oportunitatea 
folosirii vasodilatatoarelor în tratamentul dereglărilor hemodina-
micii pulmonare în BPOC. Bineînţeles, este ştiut că micşorarea 
PaO2 în BPOC nu este benefică. Dar, oxigenarea ţesuturilor orga-
nismului nu depinde numai de valoarea PaO2, dar şi de volumul 
de O2 transportat de sângele arterial spre ele. De aceea, mărind 
debitul cardiac, vasodilatatoarele în majoritatea cazurilor ameli-
orează transportul O2 de către sângele arterial şi aprovizionarea 
ţesuturilor cu acest gaz chiar şi în caz de o scădere moderată a 
PaO2. E. H. Bergofsky [13] consideră, că în unele cazuri volumul 
de O2 transportat de sângele arterial poate fi mai important decât 
valoarea PaO2. În hipoxemia severă tratamentul cu vasodilatatoare 
poate fi suplimentat cu oxigenoterapie.
Almitrina
Almitrina prezintă un stimulent al centrului respirator şi 
acţionează benefic în BPOC complicată cu CPC asupra meta-
bolismului gazos (măreşte PaO2 şi scade PaCO2), debitului car-
diac şi funcţiei sistolice de ejecţie [10]. În acelaşi timp nu toate 
studiile pot confirma efectul pozitiv al acestui drog în patologia 
în cauză [67]. Deoarece almitrina sporeşte vasoconstricţia hipo-
xică, tratamentul de durată bazată pe ea poate provoca apariţia 
sau progresarea hipertensiunii pulmonare [53].
Statinele
T.M. Lee şi col. [52] au relatat recent despre rezultatele 
studiului efectuat de ei pe un lot de 53 pacienţi cu BPOC şi 
hipertensiune pulmonară, că pravastatina administrată în 
doză de 40 mg/zi timp de 6 luni a contribuit la micşorarea PAP, 
mărirea considerabilă a toleranţei la efortul fizic şi a scorului 
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Borg. Autorii explică efectul benefic al medicamentului prin 
inhibiţia endotelinei-1 de către el.
Intervenţia chirurgicală
În pofida faptului, că hiperinflaţia pulmonară este un fac-
tor potenţial al deteriorării hemodinamicii în circuitul mic, 
reducerea chirurgicală a volumului pulmonar nu influenţează 
circulaţia sanguină. Doar transplantul pulmonar poate contri-
bui la normalizarea PAP în BPOC [69].
În concluzie, pentru corijarea dereglărilor hemodinamicii 
pulmonare în BPOC au fost studiate şi sunt în curs de inves-
tigare o mare varietate de metode medicamentoase şi neme-
dicamentoase. Unele din ele se folosesc pe larg în practica 
medicală (metilxantinele, beta2-adrenomimeticele, diureticele), 
altele – mai rar (sângerarea, anticoagulantele, oxigenotera-
pia). Oxigenoterapia, deşi este eficientă în tratamentul BPOC 
complicate cu CPC, este scumpă şi de aceea la ea se recurge 
rar. Vasodilatatoarele în prezent nu reprezintă o medicaţie de 
rutină pentru această categorie de bolnavi datorită riscului de 
provocare a hipotensiunii arteriale sistemice şi de accentuare a 
hipoxemiei. Actualmente este în curs de cercetare oportunitatea 
folosirii unor medicamente noi (prostaglandinele, inhibitorii 
fosfodiesterazei, antagoniştii receptorilor de endotelină, stati-
nele). Sunt necesare noi studii pentru a determina, care este 
tratamentul cel mai eficient al dereglărilor hemodinamicii 
pulmonare în BPOC.
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